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En nuestro paciente existian unos factores predisponentes para
el desarrollo de SMN, tales como la existencia de una enferme-
dad orgéanica cerebral, el cambio reciente de medicacion con €l
anadido a la medicacién antipsicética de carbonato de litio. El
cuadro clinico comenzé de manera brusca, desarrollandose por
completo en unas 72 horas. Su inicio fue un poco atipico con la
instauracion de una crisis convulsiva, pero su posterior desarrollo
fue tipico de SMN con la aparicion de fiebre, oscilaciones en €l
nivel de conciencia, elevacion delas cifras de CK, deterioro de la
funcion renal. Tuvo ademas algunas manifestaciones clinicas
consideradas infrecuentes como las convulsiones, crisis ocul6gi-
ras, trismo y signo de Babinski, sin embargo no present6 unacla-
ra rigidez, que atribuimos a tratamiento con fenitoina y poste-
riormente con dantroleno.

Las complicaciones mas frecuentes del SMN son: insuficien-
cia respiratoria secundaria a hipoventilacion, neumonia por aspi-
racion, arritmias cardiacas, infarto agudo de miocardio, colapso
cardiovascular, insuficiencia renal aguda secundaria a rabbdomio-
lisis y mioglobinuria, insuficiencia hepatica, tromboembolismo
pulmonar, coagulopatia de consumo y sepsis. EI SMN tiene una
mortalidad del 20-30% de los casos (2,8), lamortalidad se debe a
deshidratacion, aspiracion, hipotensién o fallo respiratorio. El
riesgo de muerte o lesion cerebral aumentan con € tiempo de
hipertermia.
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Hipertension portal como complicacién de hidati-
dosis hepatica

Sr. Director:

Aproximadamente el 75% de los quistes hidatidicos que se
desarrollan en e hombre producidos por las larvas del Echino -
coccus granulosus asientan en el higado. Excepto cuando se
complican por su infeccidn o rotura, es habitual que evolucionen
de una forma paucisintomatica durante largo tiempo. Sin embar-
go, cuando se localizan préximos a hilio hepatico, pueden com-
primir o abrirse alos conductos biliares principalesy causar icte-
ricia. De forma excepcional, se ha descrito también la aparicion
de hipertension portal (I-3); una manifestacién, por €l contrario,

frecuente en la forma alveolar (4), producida por E. multilocula -
ris, y en las poliquisticas (5), debidas a E. vogeli y oligarthrus,
gue no suelen observarse en nuestro entorno.

Describimos € caso de un paciente con hidatidosis hepética
multiple e hipertension portal de aparente mecanismo compresi-
Vo, que desarroll 6 varices esof agicas, hemorragia digestiva grave
y una coagul opatia de consumo de evolucion fatal .

Se trataba de un varén de 77 afios que consulté por un cuadro
de hemorragia digestiva en forma de hematemesis y melenas.
Negaba ingesta habitual de alcohol y habia sido sometido a una
colecistectomia 20 afios antes. En los Ultimos 4 meses seguia un
tratamiento con 150 mg diarios de aspirina, prescrito tras haber
presentado episodios recurrentes de mareo y nauseas, que en
alguna ocasion se acompafiaron de enrojecimiento y prurito
generalizado. En la exploracion fisica se objetivaba palidez cuté&
nea, unatension arterial de 90/60 mm Hg y una frecuencia cardi-
aca de 100 latidos por minuto. No existian visceromegalias o
estigmas de hepatopatia crénica. De sus datos analiticos destaca-
ban una cifra de hemoglobina de 8,2 g/dl y una eosinofilia abso-
luta de 1.600 por L. La bioquimica general y hepética era nor-
mal, excepto € nivel de gammaglutamil-transpeptidasa de 59
UI/L (normal hasta 43). Una endoscopia digestiva demostro la
existencia de cuatro cordones varicosos (grado |11) en los dos ter-
cios inferiores del es6fago y abundante contenido hematico, que
dificultabalaidentificacion del origen del sangrado. Una ecogra-
fia abdominal descubrié la presencia de una lesion quistica de 8
cm de diametro en el I6bulo hepético derecho y dilatacion de la
vena porta y sus ramas intrahepaticas izquierdas. La tomografia
computarizada confirmé €l hallazgo de una masa quistica com-
pleja que se situaba en |os segmentos hepéticos 6, 7y 8, con otras
iméagenes quisticas a su alrededor, que se extendian hasta el hilio
hepético. La vena porta se visualizaba con dificultad y en €l mis-
mo hilio se observaban unas formaciones nodulares, sugerentes
de una cavernomatosis portal. Se practico un estudio angiografi-
co portal que mostro la permeabilidad del eje esplenoportal, asi
como una compresion extrinseca del tronco de la porta derecha
con un flujo hepatofugal, a través de la vena coronaria-estomé-
quica. La serologia para hidatidosis fue positiva con un titulo de
1/6.400 y la cuantificacion de IgE sérica total fue de 16.456
VI/mL (normal hasta 100). Por €l contrario, fueron negativos los
anticuerpos antinucleares, antimitocondriales y antimusculo liso,
asi como las serologias de virus de la hepatitis B y C. También
fueron normales los niveles de factor reumatoide, ferritina, ceru-
loplasmina y a-1-antitripsina. Desde su ingreso fue tratado con
omeprazol y se controld la hemorragia digestiva. Tras establecer-
se el diagnostico de hidatidosis hepética complicada con hiper-
tension portal por compresion extrinseca, se afadié al tratamiento
albendazol a dosis de 400 mg dos veces a dia por via oral. Asi
mismo, se programo una intervencion quirdrgica, que tuvo lugar
dos semanas después de haber iniciado este Gltimo. En la cirugia
se procedié a vaciado y esterilizacion de las cavidades quisticas,
observandose su intercomunicacion. El estudio anatomopatol 6gi-
co del parénquima hepético circundante fue normal. En las pri-
meras horas del postoperatorio se observé un sangrado abundante
por los drenajes abdominales y datos de una coagul opatia de con
sumo grave, con 42.000 plaguetas por pL, una actividad de pro-
trombina reducida (INR 2,3), un tiempo parcia de tromboplasti-
na de 244 sg (control de 29 sg), fibrindgeno de 46 mg por dL y
productos de degradacion del fibrinbgeno muy elevados. A pesar
de los repetidos intentos de hemostasia quirdrgica, las medidas
intensivas de soporte hemodinamico y de correccion de la coagu-
lopatia, € paciente fallecié en situacién de distrés respiratorio y
shock refractario.

Se han descrito diversos mecanismos para explicar la hiper-
tension portal que puede originarse en pacientes con hidatidosis
hepética: la compresién de la vena porta o sus ramas (6), como
sucedi6 en nuestro caso, la obstruccién de la vena esplénica (con
desarrollo de hipertensién portal segmentaria) (3,7) a través de
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una transformacion cavernomatosa de la propia porta (8) y por la
compresion y obstruccion de las venas suprahepéticas (sindrome
de Budd-Chiari) (3,9). La principal manifestacion clinica de esta
complicacion suele ser una hemorragia digestiva; aunque en el
ultimo caso puede presentarse también como un sindrome asciti-
co.

El tratamiento mas recomendado para estos paci entes continua
siendo quirdrgico; sin embargo, €l riesgo aumentado de sangrado
y la posibilidad de coagulopatia (8) pueden ser argumentos a
favor de un manejo mas conservador (10) que combine €l uso de
farmacos y algunas técnicas de radiol ogia intervencionista.
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Reaccion de hipersensibilidad a fenitoina

Sr. Director:

Como es sabido, los efectos secundarios descritos por € uso
de fenitoina, desde su introduccion en el afio 1936, han sido mdl-
tiples, entre ellas la denominada reaccion de hipersensibilidad
gue se relacionaria, posteriormente, con el uso de otros anticon-
vulsivantes (1,2). Hemos tenido la oportunidad de diagnosticar
un nuevo caso de reaccion de hipersensibilidad a la fenitoina que
cursd con afectacién multisistémica, incluyendo partipacién
renal, y que acontinuacion se comenta:

Se trataba de una mujer de 87 afios que ingresd por agitacion,
desviacion de la comisura bucal y pérdida de fuerza en hemicuer-
po derecho. En la exploracién fisica presentaba afasia mixta,
pardlisis facia central, hemiparesia y reflejo plantar extensor
derecho. LaTAC craneal mostré una area hipodensa que afectaba
a una gran parte del territorio de distribucion superficial de la
arteriacerebral mediaizquierda. Al tercer diadel ingreso, presen-
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té varios episodios de crisis parciales con generalizacion secun-
dariaregistrandose, en €l electroencefalograma, intensa actividad
focal lenta de predominio anterior izquierdo que remitio tras la
pauta de anticonvulsivantes con fenitoina sddica (dosis de mante
nimiento de 300 mg/dia).

Después de 3 semanas de iniciado €l tratamiento, presento fie-
bre (38° C) y rash cutaneo generalizado, constituido por lesiones
de aspecto morbiliforme con tendencia a confluir, sobre todo, en
pliegues sin afectacién de mucosas. Los datos complementarios
mas relevantes fueron leucocitosis con eosinofilia (1.400
cels/nl), alteracion de labioquimica hepética, con patron de cito-
lisisy colostasis, de la funcidn renal, presentando datos de insu-
ficiencia renal aguda con diuresis conservada, densidad urinaria
inferior a 1005 y acidosis metabdlica compensada asi como hipo-
natremia (Tablal).

TABLA |

DATOS ANALITICOS OBTENIDOS AL INGRESO Y A LA 32
SEMANA DE INICIADO EL TRATAMIENTO CON FENITOINA'Y
A LA 32 SEMANA DE RETIRADO EL FARMACO

Pardmetros Valores 3%semana 62 semana
normales  Ingreso  (RHF)

Leucocitos (N/ni) 4.200-10.700 13.100  21.300 13.000
Urea (mg/dl) 12-44 39 103 43
Creatinina (mg/dl) 0,4-1,3 0,9 48 11
Sodio (mEq/L) 137-148 140 124 140
AST (UI/L) 1-37 52 98 16
ALT (UI/L) 1-40 28 78 31
GGT (UI/L) 1-39 17 321 83
Fosfatasa alcalina (UI/L)  93-280 198 872 332

RHF: Reaccion de hipersensibilidad a la fenitoina.

L os estudios microbiol 6gicos (hemocultivos, serologias de VIH
y hepatitis) fueron negativos. L as determinaciones de inmunoglo-
bulinasy el estudio inmunol égico resultaron normales. En la eco-
grafia abdominal ni se observaron alteraciones en los rifiones y
vias urinarias ni en €l areahepdticay vias hiliares. Con la sospecha
de afectacion multisistémica de probabl e origen medicamentoso,
se procedio ala sustitucion de la fenitoina sodicas por lamotrigina
(50 mg/dia) ademas de la toma de medidas terapeliticas encamina-
das arevertir las alteraciones bioquimicas de la funcién real y
metabdlicas evolucionando con mejoriaclinicay analitica. Auque
no se harealizado reexposicion por consideraciones éticasy clini-
cas, ya que los fendbmenos de hipersensibilidad pueden ser muy
gravesy existian otros tratamientos posibles para esta enferma, es
posible considerar este caso como una reaccion de hipersensibili-
dad alafenitoina porque cumple con € resto de los criterios diag-
nosticos exigibles en toda reaccion adversa medicamentosa (3).

El sindrome de hipersensibilidad a los anticonvulsivantes
(SHA) fue descrito en 1950 (4). Setrata de unareaccion aféarma
cos, principamente: fenitoina, carbamacepinay fenobarbital que
puede ser potencialmente fatal, de forma especial si se acompafia
de fallo hepético (2,5). Su incidencia esté estimada en 1 de cada
1.000-10.000 personas expuestas, sin predileccion por sexo, sien
do desconocido su mecanismo etiopatogénico exacto (2). Se sue-
le presentar a las 2-4 semanas del tratamiento con fiebre, rash
cutaneo, linfadenopatias y afectacion multisitémica en la cua la
participacion renal supone alrededor del 10% de los casos,
habiéndose descrito nefritis intersticial e insuficiencia rena agu-
dareversible tras laretirada del farmaco (2,6-8), tal y como pudi-
mos constatar en el caso objeto de estudio.



